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Resumen
Antecedentes: La oclusión intestinal secundaria a hernia interna es un reto diagnóstico. La 
DXVHQFLDGHVtQWRPDV\VLJQRVHVSHFtÀFRVGXUDQWHODH[SORUDFLyQFOtQLFDDPHQXGRFRQGXFHQD
una subestimación de la gravedad y a tratamiento quirúrgico temprano. 
El propósito de este artículo es revisar la presentación clínica de 2 pacientes con oclusión in-
testinal secundaria a hernia interna, describir los hallazgos clínicos, bioquímicos y radiológicos, 
con  énfasis en el L-lactato como marcador sérico de isquemia intestinal.
Casos clínicos: Caso 1: mujer de 44 años, con historia de litiasis renal y 2 cesáreas. Caso 2: mu-
jer de 86 años, con antecedente de colecistectomía abierta, plastia de pared e inguinal bi-
lateral con colocación de malla. Ambas ingresaron por dolor abdominal y datos de oclusión 
intestinal. Los reportes de laboratorios demostraron: elevación de L-lactato. Por radiografía, se 
observaron niveles hidroaéreos, dilatación de asas de intestino delgado y colon. En ambas pa-
cientes la tomografía abdominal con contraste evidenció líquido libre, hernia interna y torsión 
del mesenterio. En los 2 casos se realizó una laparotomía exploradora con resección intestinal 
de segmentos isquémicos, con buenos resultados.
Conclusiones: La isquemia intestinal secundaria a hernia interna es difícil de diagnosticar. En 
pacientes con alta sospecha, signos de obstrucción intestinal y la elevación de L-lactato podrían 
ser de utilidad para el diagnóstico temprano de isquemia intestinal y tratamiento quirúrgico 
inmediato.
Todos los derechos reservados © 2015 Academia Mexicana de Cirugía A.C. Publicado por Masson Doyma 
México S.A. Este es un artículo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
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Casos clínicos
Caso 1
Mujer de 44 años, con antecedentes de litiasis renal y 2 ce-
sáreas. Acudió al servicio de Urgencias por dolor abdominal 
tipo cólico de inicio súbito, de 1 h de evolución, el cual se 
ORFDOL]yHQHOÁDQFR\ODIRVDLOLDFDL]TXLHUGD6HDFRPSDxy
de constipación, obstipación y distensión abdominal. En la 
exploración abdominal, se encontró: abdomen globoso a ex-
pensas de panículo adiposo, peristalsis presente y dolor leve 
DODSDOSDFLyQSURIXQGDHQHOÁDQFRL]TXLHUGRVLQGDWRVGH
irritación abdominal. La biometría hemática, la química 
sanguínea y los electrolitos séricos no mostraron alteracio-
nes; sin embargo, la medición sérica del lactato fue de 5.4 
mmol/l. La radiografía de abdomen demostró dilatación de 
DVDVGHLQWHVWLQRGHOJDGR\FRORQÀMDVHQHOPHVRJDVWULR
con niveles hidroaéreos. La tomografía abdominal con con-
traste evidenció líquido libre en ambas correderas parieto-
cólicas, dilatación de asas de intestino delgado, estenosis 
fusiforme en el íleon terminal y el colon distal (signo del 
pico), torsión del mesenterio adyacente al íleon terminal y 
DOFRORQGLVWDOVLJQRGHOUHPROLQRÀJ$
Se realizó una laparotomía exploradora, con hallazgo de 
hernia transmesentérica con involucro de 110 cm de íleon 
WHUPLQDO\FPGHFRORQGHVFHQGHQWHÀJ%6HUHDOL-
zó la resección de los segmentos isquémicos, entero-entero 
anastomosis latero-lateral, y una colostomía terminal con 
procedimiento de Hartmann.
La paciente presentó una evolución adecuada, egresándo-
se al quinto día postoperatorio.
Antecedentes
Una hernia interna está formada por la protrusión de una 
víscera a través de una abertura peritoneal o mesentérica, 
GHQWURGHORVFRQÀQHVGHODFDYLGDGSHULWRQHDO1. Tienen una 
incidencia global de menos del 1%, que constituye hasta un 
5.8% de todas las obstrucciones del intestino delgado, las cua-
les, si no se tratan, alcanzan una mortalidad global superior 
al 50% en caso de isquemia intestinal y necrosis2-4.
/DFODVLÀFDFLyQGH0H\HUVGHVFULEHODVKHUQLDVLQWHUQDVVHJ~Q
VXVFDUDFWHUtVWLFDVFOtQLFDV\UDGLRJUiÀFDV\HOVLWLRDQDWyPLFR
siendo las más frecuentes: paraduodenales (53%), pericecales 
(13%), transmesentéricas y del foramen de Winslow (8%)2-4.
Es difícil realizar el diagnóstico preoperatorio de una 
hernia interna y con frecuencia requiere la resección del 
intestino afectado durante la cirugía1,4. La discrepancia de 
los signos clínicos y los síntomas a menudo conduce a una 
VXEHVWLPDFLyQGHODJUDYHGDG(OGLDJQyVWLFRGHÀQLWLYRGH
isquemia intestinal presenta un mayor reto; su desarrollo 
lleva consigo una mortalidad de entre el 67 y el 80% cuando 
no se realiza tratamiento quirúrgico temprano5.
Hoy en día, el L-lactato se mide de forma rutinaria como 
un marcador de isquemia de órganos o en cualquier situación 
de hipoxia. A pesar de que el lactato no ha sido reconocido 
FRPRELRPDUFDGRUHVSHFtÀFRGHLVTXHPLDLQWHVWLQDOHOIDOOR
en su corrección se ha asociado a una mortalidad del 100%6.
El propósito de este artículo es revisar la presentación 
clínica de 2 pacientes con oclusión intestinal secundaria a 
hernia interna; describir los hallazgos clínicos, bioquímicos 
y radiológicos, con énfasis en el L-lactato como biomarca-
dor sérico de isquemia intestinal.
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L-lactate as a serum marker of intestinal ischaemia in patients with complicated 
intestinal obstruction
Abstract
Background: The intestinal obstruction secondary to internal hernia is a diagnostic challenge. 
7KHDEVHQFHRIVSHFLÀFV\PSWRPVDQGVLJQVGXULQJFOLQLFDOH[DPLQDWLRQRIWHQOHDGWRXQGHUHVWL-
mation of the severity and its early surgical treatment. The purpose of this article is to review 
the clinical presentation of two patients with internal hernia, was well as to describe the clini-
FDOELRFKHPLFDODQGUDGLRORJLFDOÀQGLQJVZLWKHPSKDVLVRQ/ODFWDWHDVDQHDUO\VHUXPPDUNHU
of intestinal ischaemia.
Clinical cases: Case 1: female, 44 years old, with a history of urolithiasis and 2 caesarean sec-
tions. Case 2: female, 86 years old, with a history of open cholecystectomy, incisional and 
bilateral inguinal hernia repair with mesh placement. Both admitted with abdominal pain and 
LQWHVWLQDOREVWUXFWLRQGDWD7KHRQO\VLJQLÀFDQWODERUDWRU\ÀQGLQJZDVHOHYDWLRQRI/ODFWDWH
7KHDEGRPLQDO;UD\VVKRZHGDLUÁXLGOHYHOVDQGGLODWHGORRSVRIVPDOOLQWHVWLQHDQGFRORQ$E-
GRPLQDOFRQWUDVWWRPRJUDSK\VKRZHGIUHHDEGRPLQDOÁXLGLQWHUQDOKHUQLDDQGPHVHQWHULFWRU-
sion. In both cases, exploratory laparotomy was performed with bowel resection of ischaemic 
segments, with uneventful recovery.
Conclusions: ,QWHVWLQDOLVFKDHPLDVHFRQGDU\WRLQWHUQDOKHUQLDLVGLIÀFXOWWRGLDJQRVH,QSD-
tients with a high suspicion, signs of intestinal obstruction by plain radiography, and the eleva-
tion of L-Lactate, could help in the early diagnosis of intestinal ischaemia and its immediate 
surgical treatment.
All Rights Reserved © 2015 Academia Mexicana de Cirugía A.C. This is an open access item distributed under 
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la mucosa, donde se aprecian áreas de edema y hemorra-
JLDVXEPXFRVDXOFHUDFLyQ\ÀQDOPHQWHQHFURVLV6RORVLOD
isquemia persiste, la afectación llega a ser transmural, con 
posibilidad de perforación, sepsis y peritonitis7.
Una vez tratada la causa de la isquemia, se plantea el 
problema de conservación o resección del asa del intesti-
no delgado inicialmente desvitalizada. Toda resección in-
testinal conlleva un riesgo de contaminación de la cavidad 
peritoneal y fístula anastomótica. Inversamente, la conser-
vación de un asa intestinal desvitalizada expone al riesgo de 
peritonitis posquirúrgica por perforación y, más raramente, 
estenosis isquémica secundaria y oclusión posquirúrgica ite-
rativa5.
Caso 2
Mujer de 86 años, con antecedentes de colecistectomía 
abierta, plastia de la pared e inguinal bilateral, con colo-
cación de malla. Ingresó por dolor abdominal tipo cólico, 
progresivo, de 48 h de evolución, mal localizado, que se 
acompañó de náuseas y vómito de contenido gastroalimen-
tario, obstipación y distención abdominal. En la exploración 
se encontró: abdomen distendido, con defecto herniario so-
bre la línea media de 10 cm y peristalsis presente. Durante 
la palpación abdominal, el contenido herniario fue reducti-
ble, dolor leve a la palpación profunda en el mesogastrio, 
sin datos de irritación abdominal. Los reportes de laborato-
rio demostraron: leucocitosis de 10.9 ml/mm3 y lactato sé-
rico de 2.2 mmol/l. Se realizaron radiografías de abdomen 
simple, las cuales mostraron dilatación de asas del intestino 
delgado, niveles hidroaéreos y presencia de gas en el colon 
descendente. Se inició tratamiento conservador con hidra-
tación y descompresión abdominal con sonda nasogástrica. 
Doce horas después, presentó aumento del dolor y elevación 
del lactato sérico a 4 mmol/l. La tomografía abdominal con-
trastada demostró líquido libre perihepático en el fondo de 
saco, y ambas correderas parietocólicas, defecto herniario 
en la pared anterior abdominal, con presencia de asas de 
intestino delgado y mesenterio; el segmento de intestino 
delgado contenido se reportó dilatado con niveles hidroaé-
reos, neumatosis en su pared y torsión de su mesenterio.
Se realizó una laparotomía exploradora encontrando: 
defecto de la pared abdominal en la línea media de 8 cm 
aproximadamente, saco herniario con asas de intestino del-
gado reductible, una hernia interna que incluyó 60 cm de 
yeyuno isquémico con adherencias y la raíz de su mesen-
WHULRYROYXODGRÀJ$6HUHDOL]DURQXQDDGKHUHQFLyOLVLV
una resección de los segmentos isquémicos y entero entero-
DQDVWRPRVLVODWHURODWHUDOÀJ%
La paciente evolucionó de forma satisfactoria, egresándo-
se al décimo día del postoperatorio.
Discusión
La oclusión aguda del intestino y su compromiso vascular 
son una urgencia quirúrgica cuya gravedad es secundaria 
a varios factores: la constitución de un tercer espacio en 
la luz intestinal (fuente de trastornos hidroelectrolíticos 
que son agravados por el incremento de las secreciones), 
con disminución de la absorción en el interior del intestino 
ocluido, edema parietal, trasudación hacia la cavidad peri-
toneal y pérdidas secundarias a vómitos. Todo esto provoca 
GHVKLGUDWDFLyQH[WUDFHOXODUFRQKLSRYROHPLDHLQVXÀFLHQFLD
renal, que puede conducir a un estado de choque rápida-
mente irreversible. La proliferación de bacterias en el líqui-
do intestinal conduce a la liberación de estos y sus toxinas a 
la circulación venosa, llevando a un estado séptico5.
La isquemia intestinal tiene una mortalidad del 67 al 80% 
cuando no es tratada de forma temprana5. El tipo de le-
sión varía de acuerdo con numerosos factores, incluyendo: 
el tipo de vaso afectado, el grado de oclusión, el mecanis-
mo de isquemia (oclusiva o no oclusiva), su duración y la 
presencia de circulación colateral. De todas las capas del 
intestino, la mucosa es la más vulnerable a los efectos de 
la hipoxia. De ahí que las lesiones iniciales se asienten en 
Figura 1 A) Reconstrucción coronal de tomografía de abdo-
men que evidencia estenosis fusiforme en el íleon terminal y 
FRORQGLVWDOVLJQRGHOSLFRÁHFKDQHJUDWRUVLyQGHOPHVHQWH-
rio adyacente al íleon terminal y colon distal (signo del remoli-
QRÁHFKDQHJUD%/DSDURWRPtDH[SORUDGRUDTXHPXHVWUDHO
RULÀFLRWUDQVPHVHQWpULFRTXHRULJLQyODKHUQLDLQWHUQDGHLQWHV-
tino delgado y colon.
A B
Figura 2 A) Laparotomía exploradora en la que se encontró 
una hernia interna que incluyó yeyuno isquémico. B) Resección 
de 60 cm de yeyuno isquémico.
A B
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necesaria la resección de los segmentos intestinales isqué-
micos, los pacientes evolucionaron de forma adecuada.
Conclusión
La oclusión intestinal secundaria a hernia interna es difícil 
de diagnosticar antes de la operación, a pesar de la gran 
variedad de técnicas de diagnóstico actualmente disponi-
EOHV/DDXVHQFLDGHVLJQRVHVSHFtÀFRVGXUDQWHODH[SORUD-
ción clínica del paciente hace que la decisión temprana del 
abordaje quirúrgico continúe siendo un reto. El diagnóstico 
temprano es fundamental para la preservación del segmen-
to intestinal comprometido. En ambos casos presentados, el 
único marcador bioquímico sérico alterado fue el L-lactato, 
que representó la presencia de un metabolismo anaeróbico. 
La elevación progresiva en el segundo caso nos indicó una 
persistencia de inadecuada perfusión tisular. El complemen-
to de la tomografía abdominal con contraste nos permitió 
LGHQWLÀFDUORVVHJPHQWRVGHLQWHVWLQRDIHFWDGR\HOFRPSUR-
miso de su perfusión, siendo determinante en ambos casos 
para la decisión de exploración quirúrgica. Las hernias in-
ternas progresan rápidamente a isquemia intestinal. En pa-
cientes con alta sospecha, signos de obstrucción intestinal 
por radiografía simple, la elevación de lactato podría ser 
útil para el diagnóstico temprano de la isquemia intestinal y 
el tratamiento quirúrgico inmediato.
&RQÁLFWRGHLQWHUHVHV
/RVDXWRUHVGHFODUDQQRWHQHUQLQJ~QFRQÁLFWRGHLQWHUHVHV
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En contraste con los marcadores serológicos de isquemia 
utilizados en el corazón, el hígado y otros órganos, que iden-
WLÀFDQODLVTXHPLDUiSLGDPHQWH\FRQSUHFLVLyQORVPDUFDGR-
res para isquemia intestinal son de baja precisión y utilidad; 
hay varias explicaciones posibles para esto. En primer lu-
gar, el intestino tiene arquitectura compleja compuesto por 
mucosa, submucosa y una capa de músculo liso externa. Un 
marcador ideal de la viabilidad intestinal debe ser capaz de 
UHÁHMDUHVWDFRPSOHMLGDGORTXHSHUPLWHODGLVWLQFLyQHQWUH
daños limitados a la mucosa o en el espesor total del intes-
tino. El segundo obstáculo potencial es el metabolismo de 
primer paso hepático. Cualquier marcador de isquemia intes-
tinal lanzado a través de la ruta venosa-portal en el sistema 
puede presentar aclaramiento hepático antes de alcanzar la 
circulación sistémica. Una tercera explicación es la sobre-
expresión de proteínas entre el hígado y el intestino, lo que 
KDFHGLItFLOGLVWLQJXLUHOyUJDQRHVSHFtÀFRGHRULJHQ8.
Durante la isquemia de los tejidos, el metabolismo cam-
bia de aeróbico a anaeróbico y las células dependen de la 
JOXFyOLVLVDQDHUyELFDFX\RSURGXFWRÀQDOHVHO/ODFWDWR
Esta ruta metabólica es común para todos los tejidos en 
el cuerpo, por lo tanto, los niveles elevados de L-lactato 
QRVRQXQPDUFDGRUHVSHFtÀFRGHLVTXHPLDLQWHVWLQDOVLQ
embargo, autores como Kurimoto et al.8 han encontrado 
HOHYDFLRQHVVLJQLÀFDWLYDVHQODYHQDPHVHQWpULFDVXSHULRU
posteriores al pinzamiento arterial, lo que indica que el L-
lactato es un marcador de isquemia en colon9.
En la isquemia intestinal, existe disminución del oxígeno 
OXPLQDOEDFWHULDVTXHSHUWHQHFHQDODÁRUDJDVWURLQWHVWL-
nal normal (Escherichia coli, especies de Lactobacillus y de 
Klebsiella) aumentan su metabolismo anaeróbico, teniendo 
como resultado la producción de 2 isómeros de lactato: L-
lactato y D-lactato10. En condiciones normales, la mucosa 
intestinal sana evita el paso del D-lactato a la circulación. 
Durante la isquemia mesentérica, la función de barrera de la 
mucosa está comprometida, lo cual facilita la translocación 
de bacterias en la pared intestinal, incrementando la capi-
laridad y la permeabilidad de la mucosa8, lo que permite el 
paso del D-lactato a la circulación portal. Se ha estudiado el 
D-lactato como marcador sérico de isquemia intestinal; sin 
embargo, los resultados no han sido favorables7,11,12.
(OKHFKRGHKDEHUUHDOL]DGR/ODFWDWRIXHVLJQLÀFDWLYR\D
que en ambos casos se reportó una elevación importante, lo 
que indicó metabolismo anaeróbico, secundario a una mala 
perfusión del tejido intestinal. En el segundo caso, su eleva-
FLyQSURJUHVLYDIDFLOLWyLGHQWLÀFDUODSREUHUHVSXHVWDDOPD-
nejo conservador y la persistencia del estado de isquemia 
del segmento intestinal afectado. 
A pesar de que el L-lactato no ha sido reconocido como 
PDUFDGRUHVSHFtÀFRGHLVTXHPLDLQWHVWLQDOHOIDOORHQVX
corrección se ha asociado a mortalidades del 100%. McNelis 
et al.6 demostraron que la compensación en menos de 24 h 
tiene una mortalidad del 4%, entre 24 a 48 h la mortalidad 
se eleva al 13%, llegando al 43% en aquellos que es posterior 
a esto en la Unidad de Cuidados Intensivos y Quirúrgicos. La 
respuesta a una elevación del lactato implica medidas orien-
WDGDVDODPD[LPL]DFLyQGHOÁXMRGHR[tJHQR/DQRUPDOL]D-
ción de una concentración sérica de lactato arterial indicaría 
una adecuada perfusión tisular a nivel celular, correc ción y 
extracción adecuada de oxígeno6. En ambos casos, la 
 corrección del lactato arterial se produjo en menos de 24 h 
posteriores al tratamiento quirúrgico y, a pesar de que fue 
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